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Целью работы явилось изучение в раннем посттравматическом периоде при переломах костей таза коагуляционно-
литической активности различных тканевых структур. 
Материал и методы. В основу работы положены экспериментальные исследования с применением методик, позволя-
ющих оценить гемокоагулирующую активность  скелетных мышц, печени, почек, сердца, легких, а также плазмы крови 
при травме (переломе) таза. 
Результаты. Установлено, что при травме таза изменения коагуляционно-литической системы развивается не 
только в крови, но и в различных органах (скелетных мышцах, печени, почках, легких, сердце). Возникает системный 
коагуляционно-литический дистресс-синдром. Общие проявления расстройств системы гемостаза в раннем посттрав-
матическом периоде характеризуются гиперкоагулемией и угнетением фибринолиза. Возникшие изменения – одни из 
значимых в патогенезе тромбоэмболических осложнений при травматической болезни. 
Заключение. Полученные научные факты могут явиться фундаментом для осмысленных врачебных действий по 
предупреждению возникновения критического состояния гемокоагуляционной системы путем векторного воздействия 
на одно из основных его патогенетических звеньев – внешний путь свертывания крови. 
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Purpose – to investigate coagulation-lytic activity of different tissue structures in the early posttraumatic period after pelvic 
fractures.
Material and methods. The study is based on experimental techniques enabling evaluation of hemocoagulation activity of 
skeletal muscles, liver, kidney, heart, lung, and plasma after pelvic injury (fracture).
Results. Changes in coagulation-lytic system after pelvic injury were revealed to evolve not only in blood, but also in different 
organs (skeletal muscles, liver, kidney, lung, andheart). A systemic coagulation-lytic distress syndrome emerges. General 
manifestations of hemostasis failure in the early posttraumatic period are characterized by hypercoagulation and inhibition of 
fibrinolysis. The changes arising are significant in the pathogenesis of thromboembolic complications of traumatic disease. 
Conclusion. The data obtained in this study suggest a basis for reasonable medical measures aimed at the prevention of critical 
state of hemocoagulation system by means of target effect on one of its main pathogenetic mechanisms – an extrinsic pathway 
of blood coagulation.
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Введение
В настоящее время отмечен существенный 
прогресс в изучении физиологии и патологии 
системы гемостаза. В достаточной степени из-
учен патогенез тромбозов и диссеминирован-
ного внутрисосудистого свертывания крови [1, 
4, 8]. Разработаны и внедрены в практику здра-
воохранения  различные методы профилактики 
и терапии расстройств гемостатического гомео-
стаза [2, 6, 9, 12]. Несмотря на это, до сих пор 
сохраняется высокий уровень тромбоэмболиче-
ских осложнений в травматологии и ортопедии. 
Особенно опасны эти нарушения гемостаза во 
время операций и в раннем послеоперационном 
периоде [3, 5,11].
Лечение тромбогеморрагических осложнений 
проводить гораздо сложнее, нежели их предупреж-
дение. До сих пор вопрос патогенетической профи-
теоретические и экспериментальные исследования
81т р а в м а т о л о г и я  и  о р т о п е д и я  р о с с и и 2014 – 1 (71)
лактики тромбозов при различных заболеваниях 
остается чрезвычайно актуальным. Успешное ре-
шение возможно при детальном изучении патоге-
неза гемостатических нарушений при различной 
патологии, особенно внешнего пути свертывания 
крови, которому до настоящего времени уделяется 
явно недостаточное внимание [10]. 
Целью работы явилось изучение в раннем 
посттравматическом периоде при переломах 
костей таза коагуляционно-литической актив-
ности различных тканевых структур. 
Работа базируется на материалах экспери-
ментального изыскания. Провести в клинике 
подобного рода исследования невозможно в 
силу того, что они сопряжены с биопсией тка-
ней различных органов. 
Материал и методы
Опыты поставлены на взрослых беспород-
ных собаках (n=23), которым под тиопентал-на-
триевым наркозом (0,04 г/кг массы) вызывали 
перелом костей таза специальным устройством 
(Устройство для экспериментальных перело-
мов костей таза у собак. Рацпредложение № 335 
от 26.06.82 г., выданное МГУ им. Н.П. Огарева). 
Устройство позволяет производить множествен-
ный перелом лонных костей с захватом под-
вздошных костей, что было диагностировано 
рентгенологически и на аутопсии. В контрольные 
этапы периода наблюдения выполняли лапаро- и 
торакотомию, биопсию скелетных мышц области 
перелома и передней конечности, печени, почек, 
сердца, легких, забор крови. Контрольные этапы 
периода наблюдения: 1, 3, 5 и 7-е сутки.
В раннем посттравматическом периоде живот-
ным выполняли обезболивающую (ненаркотиче-
ские анальгетики: раствор анальгина 50% – 1 мл 
или кеторол  0,5 мл внутримышечно 2-3 раза в сут-
ки) и инфузионную терапию (внутривенные вве-
дения 5% раствора глюкозы и 0,89% раствора хло-
рида натрия из расчета 30 мл/кг массы животного).
Исследования проведены в соответствии с 
этическими требованиями к работе с экспери-
ментальными животными: «Правила проведения 
работ с использованием экспериментальных жи-
вотных» (приказ МЗ СССР № 755 от 12.08.1987 
г.), Федеральные законы «О защите животных 
от жестокого обращения» от 01.01.1997 г., «Об 
утверждении правил лабораторной практики» 
(приказ МЗ РФ от 19.06.2003 г. № 267) и одобре-
ны локальным этическим комитетом.
Для оценки гемостаза применялись следую-
щие методики: время спонтанного свертывания 
крови по R.J. Lee и P.D. White (1913), время ре-
кальцификации обычной плазмы по Bergerhof 
и Roka (1954), протромбиновое время плаз-
мы по A.J. Quick (1966), тромбиновое время по 
R.M. Biggs и R.G. Macfarlane (1962), антитромбин 
III по A. Hensen и  E.A. Loeliger (модификация 
К.М. Бишевского (1963), эуглобулиновый фибри-
нолиз H. Kowarzyk, L. Buluck (1954), естественный 
лизис кровяного сгустка по М.А. Котовщиковой и 
Б.И. Кузнику (1962), продукты деградации фиб-
риногена и фибрина (ПДФ) в плазме по Nanniga 
Guest (1958). Получение тканевых экстрактов 
производилось по методу В.П. Скипетрова (1965) 
[8, 9]. Полученные данные обработаны методом 
вариационной статистики с использованием кри-
терия Стьюдента. Вычисления производили с по-
мощью программы Microsoft Excel XP.
Результаты 
Модель перелома костей таза оказалась 
адекватной для решения поставленных задач. 
У животных возникал множественный пере-
лом лонных костей с захватом подвздошных. В 
первые 5–7 суток их состояние было тяжелым. 
Клинически животные были пассивными (7–10 
суток), с трудом вставали (через 3–5 суток) и 
передвигались по вольеру. Первые 3 суток толь-
ко пили воду и принимали жидкую пищу.
Нами установлено, что ранний посттравма-
тический период у животных сопровождался 
существенными нарушениями гуморального 
компонента системы гемостаза в виде гиперко-
агулемии и угнетения фибринолиза. Об этом 
свидетельствовали изменения фактически всех 
исследованных показателей гемостаза (табл. 1). 
Так, с первых суток выявлено укорочение вре-
мени свертывания крови и времени рекальцифи-
кации плазмы, которое к 3-м суткам достигло 11,5 
и 17,0% (р<0,05) соответственно. К этому сроку 
толерантность плазмы к гепарину по сравнению 
с нормой снижалась на 9,3% (р<0,05), каолиновое 
время уменьшалось на 15,6% (р<0,05), протром-
биновое и тромбиновое время укорачивалось на 
34,4 и 31,9% (р<0,05) соответственно. 
Определение показателей антикоагулянт-
ной активности крови выявило, что содержание 
антитромбина III уменьшалось через сутки на 
12,8%, а через трое суток – на 25,2% (р<0,05). 
Динамика показателей фибринолитической ак-
тивности плазмы была следующей. Уровень фиб-
риногена через сутки после травмы увеличился на 
18,8%, а через 3 суток – на 34,4%(р<0,05). Время 
лизиса эуглобулинового сгустка к 3-м суткам уд-
линялось на 15,1% (р<0,05). Уровень продуктов де-
градации фибриногена и фибрина (ПДФ) к этому 
сроку повышался на 34,8% (р<0,05). 
При исследовании коагуляционно-литиче-
ской активности тканей скелетной мускулату-
ры и различных органов (печень, почки, легкие, 
миокард) установлены весьма четкие их изме-
нения после травмы (табл. 2).
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Таблица 1
Показатели гемостаза в раннем посттравматическом периоде  (M±m) 
Показатель Норма
Этапы наблюдения, сутки
1 3 5 7
Время свертывания, с 315,5±5,8 291,1±8,4* 279,3±14,2* 294,5±7,6* 309,9±9,2
Время рекальци-фикации, с 125,3±5,6 111,2±6,3* 104,0±7,8* 108,3±5,9* 119,1±8,3
Толерантность плазмы к гепарину, с 312,7±4,9 288,9±6,9* 283,2±7,7* 290,6±8,1* 303,2±8,6
Каолиновое время, с 57,1±0,9 51,7±1,1* 48,2±2,8* 50,8±1,9* 54,9±2,1
Протромбиновое время, с 29,1±0,8 22,7±1,2* 19,1±1,4* 21,5±1,5* 26,6±1,7
Тромбиновое время, с 18,2±0,9 14,3±0,9* 12,4±0,7* 15,1±0,6* 18,4±0,8
Фибриноген, г/л 3,2±0,1 3,8±0,2 4,3±0,3* 3,8±0,3 3,4±0,4
Антитромбин III, % 69,8±2,9 59,3±2,2* 52,2±3,1* 60,9±2,3* 62,1±2,8*
Эуглобулиновый фибринолиз, мин 156,6±3,7 164,1±6,9 178,5±8,5* 180,2±7,1* 169,0±5,3*
ПДФ, г/л 6,6±0,2 7,8±0,5* 8,9±0,6* 8,8±0,7* 7,6±0,4*
* – достоверность отличия по отношению к норме при p<0,05.
Таблица 2
Влияние экстрактов тканей различных органов на показатели гемостаза (M±m)
Показатель Норма
Этапы наблюдения, сутки
1 3 5 7
Печень
Время рекальцификации, с 32,4±1,8 28,8±1,4* 26,4±1,7* 28,3±1,5* 29,1±1,4
Каолиновое время, с 21,4±1,4 19,1±1,3 18,1±1,5* 17,7±1,5* 19,8±1,6
Протромбиновое время, с 25,2±1,3 24,3±1,4 21,0±1,5* 20,8±1,7* 23,3±1,3
Тромбиновое время, с 16,6±1,2 14,1±0,8 13,7±0,6* 14,4±0,9 14,2±0,8
Эуглобулиновый фибринолиз, мин 164,4±5,5 172,2±7,1 185,1±6,2* 183,3±5,9* 171,4±6,2
Почки
Время рекальцификации, с 41,3±2,2 29,2±1,7* 28,8±2,1* 25,3±2,6* 31,3±2,9*
Каолиновое время, с 34,8±1,9 28,8±2,2* 24,6±3,1* 26,4±1,9* 25,3±2,2*
Протромбиновое время, с 57,5±2,5 50,4±2,3* 47,7±2,5* 52,6±2,6 51,3±2,3
Тромбиновое время, с 53,1±2,8 44,3±2,3* 42,1±2,2* 45,7±2,6* 49,7±2,9
Эуглобулиновый фибринолиз, мин 134,9±4,1 170,8±6,6* 179,2±6,7* 183,1±7,1* 172,7±5,2*
Легкие
Время рекальцификации, с 26,7±1,8 21,1±1,3* 19,2±1,7* 18,5±1,6* 20,1±1,5*
Каолиновое время, с 23,1±2,7 16,2±2,1* 14,3±2,2* 15,9±1,7* 20,2±2,1
Протромбиновое время, с 51,3±3,4 41,1±2,5* 38,5±2,9* 37,1±2,3* 45,6±2,2*
Тромбиновое время, с 46,2±2,9 39,2±2,1* 32,1±2,4* 27,9±2,0* 35,5±2,7*
Эуглобулиновый фибринолиз, мин 118,1±4,8 154,7±6,1* 173,2±6,0* 159,7±7,3* 144,7±8,1*
Миокард
Время рекальцификации, с 36,3±2,1 32,4±2,1 29,5±2,0* 31,7±2,4 32,9±2,5
Каолиновое время, с 28,3±1,9 26,6±2,3 22,4±2,1* 23,0±1,8* 24,9±1,7
Протромбиновое время, с 26,7±1,8 24,9±1,6 24,3±1,3 25,2±1,8 24,8±1,5
Тромбиновое время, с 19,1±1,6 18,2±1,3 14,2±0,9* 14,0±1,3* 17,3±1,5
Эуглобулиновый фибринолиз, мин 159,7±4,2 161,6±5,5 183,3±6,2* 188,2±5,3* 167,3±7,2
* – достоверность различия с нормой при р<0,05.
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Известно, что влияние экстрактов различ-
ных органов на свертывание крови реализует-
ся тканевым тромбопластином, активность ко-
торого различна, но направленность действия 
одна – стимуляция гемокоагуляции. 
При анализе гемостазиограмм наиболее за-
метным влиянием на процесс свертывания крови 
обладают экстракты легких и почек. Так, время 
рекальцификации и каолиновое время под их 
влиянием через трое суток после травмы укорачи-
валось на 28,1 и 30,3, 38,1 и 29,3% соответственно. 
Меньшее влияние на процесс свертывания крови 
оказывали экстракты миокарда и печени. В ранний 
посттравматический период при их действии вре-
мя рекальцификации и каолиновое время умень-
шалось на 18,7 и 18,5, 18,6 и 15,4% соответственно.
При оценке антикоагулянтной активности 
выявлено, что в раннем посттравматическом 
периоде она существенно снижается в органах 
с высоким антикоагулянтным потенциалом – 
почках и легких. Так, в первые трое суток пос-
ле травмы таза тромбиновое и протромбиновое 
время на фоне введения экстрактов тканей этих 
органов укорачивалось на 20,7 и 30,5, 17,0 и 
25,0% соответственно. 
Тканевые структуры печени и миокарда в 
норме, как известно, не только не обладают ан-
тикоагулянтной активностью, а даже ускоряют 
тромбиновое время плазмы, что подтверждает-
ся и нашими исследованиями. В раннем пост-
травматическом периоде эта их способность су-
щественно не меняется. 
Известно, что ткани легкого и почек облада-
ют высокой фибринолитической активностью. 
В норме их экстракты ускоряют растворение эу-
глобулинового сгустка на 24,6 и 13,9%. Другие 
органы и ткани – печень, миокард, скелетная 
мускулатура – не проявляли стимулирующе-
го действия на фибринолиз, что соответствуют 
данным В.П. Скипетрова [8]. 
При травме таза в раннем посттравматиче-
ском периоде фибринолитические свойства 
исследованных тканевых структур заметно уг-
нетаются. Даже ткани легкого и почек, облада-
ющие высокой фибринолитической активно-
стью, утрачивали эту способность. Так, время 
эуглобулинового фибринолиза при добавлении 
экстракта легкого в первые трое суток после 
травмы по сравнению с контролем удлинялось 
на 46,7%, почек – на 32,8% (р<0,05).
Заметное угнетение фибринолиза в раннем 
посттравматическом периоде выявлено в пече-
ни и миокарде. Их фибринолитическая способ-
ность в первые трое суток уменьшалась на 12,6 
и 14,8% (р<0,05) соответственно.
Таким образом, в раннем посттравматиче-
ском периоде после перелома костей таза в ис-
следованных тканевых структурах возникло 
существенное угнетение фибринолиза, что не-
минуемо отразилось на фибринолитической 
активности крови, которая была достоверно 
заторможена вплоть до 7-х суток эксперимен-
та. Патогенетической основой этого является 
поступление в кровоток из сосудов и тканей (с 
очага поражения – скелетных мышц области 
перелома костей и органов-мишеней) ингиби-
торов фибринолиза [8]. Обратим внимание на 
временной интервал самых выраженных моди-
фикаций фибринолитического потенциала тка-
ней – первые пять суток после травмы.  
Получены весьма любопытные данные по сос-
тоянию коагуляционно-литической системы тка-
ней области травмы. В качестве объекта выбраны 
скелетные мышцы (исследовать саму травми-
рованную костную ткань не представилось воз-
можным). С целью более яркой демонстрации из-
менений в травмированной области такого рода 
исследования проведены на таком же объекте в 
зоне, отдаленной от очага поражения (скелетной 
мускулатуре передней конечности) (табл. 3).
В раннем посттравматическом периоде в ске-
летной мускулатуре вне зависимости от области 
исследования отмечены четкие изменения коагу-
ляционной и фибринолитической активности. В 
целом направленность изменений во многом ана-
логична таковым в тканях исследованных органов. 
Однако в травмированной мышце отмечены до-
стоверно большие изменения. Так, время рекаль-
цификации и каолиновое время под влиянием их 
экстракта через трое суток после травмы укора-
чивалось на 37,7 и 33,9% (р<0,05) соответственно, 
тогда как вне зоны поражения только на 17,6 и 
14,1% (р<0,05) (разница составила более чем на 19 
%, р<0,05). Время лизиса эуглобулинового сгустка 
на фоне действия экстракта травмированной мыш-
це удлинялось на 32,0% (р<0,05), а вне зоны трав-
мы – на 16,7% (р<0,05) (отличия более чем на 15%, 
р<0,05). Заметные различия выявлены и по отно-
шению протромбинового и тромбинового времени. 
Следующей важной особенностью измене-
ний коагуляционно-литического состояния 
тканевых структур скелетной мускулатуры об-
ласти поражения является высокий темп их на-
растания. Уже через сутки после травмы фак-
тически все исследованные показатели имели 
достоверные довольно выраженные количе-
ственные отличия от нормы.
Обращал внимание и факт продолжительно-
го сохранения изменений коагуляционно-ли-
тического состояния скелетной мускулатуры 
области поражения. На конечном этапе периода 
наблюдения показатели коагуляционной и фи-
бринолитической активности тканей травмиро-
ванной мышцы заметно отличались от нормы.
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Обсуждение
Полученные нами факты показывает, что 
при травме таза в раннем посттравматическом 
периоде развиваются гиперкоагулемия и угне-
тение фибринолиза, что может быть основой 
развития тромбоэмболических осложнений. 
К настоящему времени доказано, что одним 
из факторов коагулопатических нарушений 
является поступление в кровоток из органов 
и тканей различных биологически активных 
веществ, участвующих в регуляции агрегат-
ного состояния крови. В.П. Скипетровым 
установлено существование в организме коа-
гуляционно-литической системы тканей, функ-
ционирующей сопряжено с гуморальной си-
стемой свертывания крови. Нами на примере 
травмы таза эта закономерность подтверждена: 
выявлена прямая достоверная корреляционная 
зависимость между изменениями показателями 
свертывания в крови и в исследованных тканях 
(r=0,785–1,0).
Нашими экспериментами установлено, что 
важнейшей причиной расстройств в гумораль-
ном компоненте системы гемостаза при травме 
таза является травмированная скелетная муску-
латура. Установлено также, что в модификации 
гемокоагуляционного состояния немаловажная 
роль принадлежит и другим органам, которые в 
ответ на травму повышают свою тромбопласти-
ческую и снижают фибринолитическую актив-
ность. Это подтверждает тромбогеморрагиче-
скую теорию общей патологии М.С. Мачабели 
[7], согласно которой тромбогеморрагический 
синдром является обязательным для любой 
патологии. 
Отметим, что восстановление коагуляци-
онно-литического состояния тканевых струк-
тур вне кровотока (особенно скелетных мышц 
области травмы) до уровня физиологической 
нормы происходит медленнее, чем в крови. 
Следовательно, и в отдаленном периоде имеет-
ся потенциальный риск изменений гуморально-
го компонента системы гемостаза. 
Нарушения гемостаза при травме таза в ран-
нем посттравматическом периоде, по нашему 
мнению, можно рассматривать как системный 
коагуляционно-литический дистресс-синдром. 
Полученные факты имеют не только теоре-
тическое, но и прикладное значение для совре-
менной травматологии и ортопедии, определяя 
важнейшие направления профилактики и лече-
ния тромбоэмболических осложнений, в част-
ности использования принципиально новых 
подходов влияния на триггерные механизмы 
гемостатических расстройств.
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(при р<0,05).
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